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Gemäß der 20. Edition des Global Tu-
berculosis Report von 2014 der World
Health Organization liegt die Anzahl der
Neuerkrankungen an Tuberkulose (Tbc)
im Jahr 2014 weltweit bei geschätzten
9,6 Mio. Fällen [26]. Davon wurden
1,2 Mio. Tuberkuloseneuerkrankungen
bei HIV-Positiven gemeldet (12 % aller
Tuberkulosefälle). Etwa drei Viertel die-
ser Neuerkrankungen wurden in Afrika
registriert. Insgesamt wurden in Süd-
ostasien und in denWestpaziﬁkregionen
58% aller Tbc-Fälle in 2014 gemeldet.
Dennoch ist die Inzidenz der Tuber-
kulose im Jahr 2014 insgesamt um 18%
niedriger als noch im Jahr 2000 [26]. Ins-
gesamt starben 2014 1,5 Mio. Menschen
(1,1 Mio. HIV-Negative und 0,4 Mio.
HIV-Positive) an Tuberkulose. Für das
Jahr 2015 und die nahe Zukunft werden
wieder steigende Erkrankungszahlen er-
wartet, derzeit liegen jedoch noch keine
publizierten Daten vor.
Insbesondere die „multidrug-re-
sistant tuberculosis“ (MDR-Tbc) und
die „extremely drug-resistant tubercu-
losis“ (XDR-Tbc) stellten eine globale
Bedrohung dar. Für das Jahr 2014 wur-
den geschätzte 480.000 (Range 360.000-
600.000) neue MDR-Tbc-Fälle weltweit
gemeldet. Mehr als die Hälfte davon tra-
ten in Indien, China und Russland auf.
Durchschnittlich sind 9,7 % der MDR-
Tbc-Fälle der XDR-Tbc zuzuordnen.
Während MDR-Tbc-Patienten einer
Therapie mit Second-line-Antibiotika
zugänglich sind, ist bei der XDR-Tbc
aufgrund der eingeschränkten Behand-
lungsmöglichkeit der Therapieerfolg oft
gering. Zudem muss die exzessive Che-
motherapie meist bis zu 2 Jahre erfolgen,
was neben schweren Medikamentenne-
benwirkungen auch mit entsprechend
hohen Kosten verbunden ist.
Übertragung, Pathogenese,
Klinik
Die Tuberkulose ist eine durch Tröpf-
cheninfektion übertragene Erkrankung,
verursacht durch Mycobacterium tuber-
culosis. Hierbei handelt es sich um ein
stäbchenförmiges aerobes Bakterium,
das überwiegend durch Husten übertra-
gen wird. Obwohl sich die Tuberkulose
meist primär pulmonal manifestiert,
kann prinzipiell jedes Organ betroﬀen
sein. Die extrapulmonalen Manifestatio-
nenmit Befall des Zentralnervensystems
sowie auch des Urogenitaltrakts oder des
muskuloskeletalen Systems betreﬀen v. a.
immunsupprimierte Patienten.
Durch Inhalation der Erreger kommt
es primär zu einer Tuberkuloseinfektion
mit Besiedlung der Alveolen. Das Infek-
tionsrisiko ist dabei primär abhängig von
derHäuﬁgkeit,Dauer undEnge desKon-
takts mit einer an infektiöser Tuberku-
lose erkrankten Person sowie der Menge
undVirulenzder inhaliertenErregerund
EmpfänglichkeitderexponiertenPerson.
In den Alveolen wird das Bakterium von
Alveolarmakrophagen phagozytiert und
es kommt in Interaktion mit T-Lympho-
zyten zur Ausbildung epitheloider His-
tiozyten. Diese akkumulieren zu kleinen
Clustern und es entstehen Granulome.
In diesen Granulomen kommt es durch
dieWirkungvonZytokinenzumAbtöten
der Bakterien mit Ausbildung einer Nar-
be meist mit einer zentralen Verkalkung.
Werden die Bakterien nicht vollständig
abgetötet, können sie in den Granulo-
men „schlummernd verharren“, was zur
Ausbildung einer latenten Tuberkulose-
infektion führt. Inﬁzierte Patienten sind
dannmeistvollkommenasymptomatisch
und nicht ansteckend.
Insgesamt entwickeln nur 5–15% al-
ler Tbc-Inﬁzierten eine aktive Tbc [26].
Das Risiko hierfür steigt bei reduzier-
tem Immunstatus, v. a. bei einer HIV-In-
fektion sowie nach Knochenmarktrans-
plantationen, bei Diabetes, Niereninsuf-
ﬁzienz, Alkoholismus oder Malnutriti-
on. Eine manifeste Erkrankung an Tu-
berkulose entsteht überwiegend durch
eine Reaktivierung einer latenten pul-
monalen Infektion. Falls diese Reaktivie-
rung innerhalb eines Jahres nach Infek-
tion auftritt, spricht man von einer pro-
gressiven primären Tuberkulose. Meis-
tens aber ﬁndet dies erst nach Jahren statt
(postprimäre Tuberkulose). Die Sympto-
me einer Tbc sind sehr verschieden, je
nach Verlaufsform und Schweregrad der
Erkrankung. Patienten mit einer akti-
ven Tuberkulose präsentieren sich oft-
mals mit chronischem leichtem Fieber,
Gewichtsverlust,Nachtschweiß,Appetit-




DerTuberculin Skin Test (TST) ist sowohl
beieiner latentenInfektionalsauchbeiei-
ner akuten Tbc-Erkrankung positiv und
ist alleine somit für eine aktive Tuber-
kulose nicht diagnostisch. Auch schließt
ein negativer TST eine Tbc nicht mit Si-
cherheit aus [5, 27, 28]. Insbesondere bei
immunsupprimierten Patienten im Rah-
men einer HIV-Erkrankung kann das
Testergebnis falsch-negativ ausfallen. Da
der TST auch auf nichttuberkulöse My-
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kobakterien anspricht, muss das Ergeb-




terferon Gamma Release Assays, IGRA)
handelt es sichumeinenIn-vitro-Bluttest
zur Bestimmung der zellulären Immun-
antwort. IGRA sind speziﬁscher als TST
und eignen sich besser zur Bestimmung
der latenten Tuberkulose bei Geimpften,
können jedoch auch nicht zwischen ei-
ner latenten Infektion und einer aktiven
Erkrankung unterscheiden [8].
Bakteriologische Untersuchungen
Die deﬁnitive Diagnose einer Tbc kann
nurmittelsKulturgestelltwerden.Esdau-
ert durchschnittlich 6 Wochen (Flüssig-
medien) bzw. 8 Wochen (Festmedien),
bevor sie als negativ gewertet werden
können. Der Erregernachweis erfolgt in
der Regel aus Sputum, Bronchial- oder
Trachealsekret, ggf. auch aus Magensaft,
Urin, Pleuraexsudat, Liquorundanderen
Punktions- bzw. Biopsieproben. Sensiti-
Hier steht eine Anzeige.
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erfolgen. Allerdings muss eine Bakteri-
enzahl von zumindest 103 Keimen/ml
vorliegen, um ein positives Ergebnis zu
erhalten.
Als weitere Methode zur raschen
Abklärung einer aktiven Tuberkulose
können automatisierte Nukleinsäuream-
pliﬁkationstechniken wie der GeneXpert
MTB/RIF Test herangezogen werden.
Hiermit können gleichzeitig eine Infek-
tion mitMycobacterium tuberculosis und
eine evtl. vorhandene Rifampicinresis-
tenz getestet werden. Das Testergebnis
liegt nach durchschnittlich 2 h vor.
Dieses Testverfahren sollte aber nur
bei positivem Sputum zur Unterschei-
dung zwischenTuberkuloseerregernund
nichttuberkulösen Mykobakterien bzw.
bei negativem Sputum und sehr ausge-
prägter Klinik bei schweremKrankheits-
verlauf durchgeführt werden. In jedem
Fall sollte der kulturelle Nachweis zu-
sätzlich durchgeführt werden, da sonst
für mikroskopisch negative Proben die
Sensitivität nur 80–90% beträgt [2, 23].
Therapie
Die Behandlung der Tuberkulose erfolgt
ausschließlich mit einer Kombination
vonMedikamenten.Einerseitswirddiese
Kombinationstherapie durchgeführt, um
die Erreger durch die unterschiedlichen
Wirkmechanismen auf unterschiedli-
chen Stufen abzutöten, andererseits soll
dadurch die Entwicklung resistenter Kei-
me vermieden werden. Es stehen für die





4 Pyrazinamid (PZA) und
4 Streptomycin (SM).
Daneben gibt es sogenannte Zweitrang-
oder Reservemedikamente, die bei Re-
sistenzen oder Unverträglichkeiten zum
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Thorakale Manifestation der Tuberkulose
Zusammenfassung
Klinisches Problem. Tuberkulose (Tbc) ist eine
durch Tröpfchen übertragene granulomatöse
Infektionserkrankung, die durch das
Mycobacterium tuberculosis hervorgerufen
wird. Die häuﬁgste Manifestation der Tbc ist
die thorakale Form, wobei hier vorwiegend
die mediastinalen und hilären Lymphknoten
sowie die Lungen betroﬀen sind. Für die
nahe Zukunft wird eine steigende Inzidenz
der Tuberkulose erwartet, daher ist die
Kenntnis der radiologischen Manifestation
der pulmonalen Tbc essenziell, v. a. was die
Diﬀerenzierung einer aktiven Tuberkulose von
einer inaktiven Tbc betriﬀt.
Die traditionelle Einteilung der Manifestatio-
nen der Tbc in eine primäre und postprimäre
Tuberkulose wird durch neuere genetische
Studien zunehmend infrage gestellt. Die
Vielfalt an klinischen und radiologischen
Erscheinungsbildern der Tuberkulose wird
v. a. durch die Immunkompetenz der
Patienten bestimmt. Verbunden mit der
niedrigen Prävalenz der Erkrankung in
Mitteleuropa führt dies häuﬁg zu einer
verzögerten Diagnose und Therapie. In
diesem Artikel werden die verschiedenen
radiologischen Manifestationen der Tbc am
Thorax zusammengefasst und diskutiert.
Radiologische Standardverfahren.
Zusammen mit der Anamnese und der
bakteriologischen Diagnostik spielen
insbesondere das Thoraxröntgen und
die Computertomographie (CT) sowohl
bei der primären Detektion als auch zur
Verlaufskontrolle eine wesentliche Rolle.
Empfehlung für die Praxis. Bei Verdacht
auf eine Tbc sollte das Thoraxröntgen
als primäres bildgebendes Verfahren
sowohl zum Screening als auch bei der
Diagnosestellung und zur Therapiekontrolle
eingesetzt werden. Die CT ist sensitiver
als das Thoraxröntgen und wird häuﬁg im
Anschluss an ein Thoraxröntgen durchgeführt,
damit kann eine detailliertere Aussage über
subtile Parenchymveränderungen oder den
Lymphknotenbefall erhalten werden. Bei
Verdacht auf eine aktive Tbc sollte eine CT
durchgeführt werden; „tree in bud“, lobuläre
Konsolidierungen, unscharfe zentrilobuläre
Herde, Kavitäten und Milchglastrübungen




Lymphadenopathie · Verkäsende Granulome ·
Thoraxröntgen · Computertomographie
Thoracic manifestation of tuberculosis
Abstract
Clinical issue. Tuberculosis (TB) is a granu-
lomatous disease caused byMycobacterium
tuberculosis and transmission is via an airborne
route by droplet infection. In the majority
of cases patients have thoracic TB, which
most frequently presents with hilar lymph-
adenopathy and pulmonary manifestation.
Due to the rise in incidence of TB in central
Europe to be expected over the coming
years, it is essential to be acquaintedwith the
radiological manifestations of pulmonary TB,
particularly to be able to discriminate active
from inactive TB. Due to the use of molecular
techniques entailing DNA ﬁngerprinting, the
traditional classiﬁcation of TB in primary and
postprimary TB is being challenged. These
genetic studies have revealed that variations
in the clinical and radiographic appearance of
TB are mainly aﬀected by the immune status
of the patients. Due to the low prevalence of
TB in central Europe and the wide variation of
radiological presentations, the diagnosis and
therapy of TB is often delayed. In this article,
the radiographic manifestations of thoracic TB
are summarized and discussed.
Standard radiological methods. Together
with the medical history and bacteriological
tests, chest X-ray imaging and computed
tomography (CT) play a major role not only in
the detection of TB but also in the follow-up
during and after therapy.
Practical recommendations. Chest X-radio-
graphs should be the primary diagnostic
method in patients with suspected TB
in screening as well as for diagnosis and
therapy monitoring. The use of CT is more
sensitive than chest radiographs and is
frequently performed after chest radiographs
to obtain detailed information about subtle
parenchymal changes or lymph node
manifestation. When active TB is suspected
CT should be performed. Tree in bud, lobular
consolidations, centrilobular nodules, cavities
and ground-glass opaciﬁcation are typical
changes in active TB.
Keywords
Granulomatous systemic disease · Lymph-
adenopathy · Caseating granuloma · Chest
radiograph · Computed tomography
Einsatz kommen. Die Standardkurzzeit-
therapie der pulmonalen Tuberkulose
beim Erwachsenen erstreckt sich über
einen Zeitrahmen von 6 Monaten.
Liegt eine Resistenz vor, wird nach
Austestung aller zur Verfügung stehenden
Medikamente und unter Berücksichti-





Zusammen mit der Anamnese und der
bakteriologischen Diagnostik spielt die
radiologischeBildgebungsowohl zurpri-
mären Detektion als auch zur Verlaufs-
kontrolle unter und nach erfolgter The-
rapie eine wesentliche Rolle.
Thoraxröntgen
Das Thoraxröntgen ist das primäre bild-
gebende Verfahren bei Verdacht auf
eine Tuberkulose. Es wird sowohl zum
Screening, zur Diagnose als auch zur
Therapiekontrolle eingesetzt, kann aber
bei sehr subtilen Parenchymveränderun-
gen bzw. beimediastinalem oder hilärem
Lymphknotenbefall unauﬀällig sein. Die
Sensitivität liegt für eine primäre Tbc
bei etwa 34% und für eine reaktivierte
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Abb. 18 CT, axiale Schichtführung über den Thoraxmit Kontrastmittel,Weichteilfenster, 20-jähriger
Patientmit Lymphknoten-Tbc. Es zeigen sich bihiläre ausgedehnt zentral nekrotische Lymphknoten-
konglomeratemit assoziierter Lymphangiitis links
Abb. 28 CT, axiale Schichtführung,20-jährigerPatientmitmiliarer Tbc. Es zeigensichbeidseits diﬀus
verteilte 1–3mmgroßeNoduli sowie zarte intra- und interlobuläre septale Verdickungen
Tbc bei 59% [9, 15, 29]. Eine aktive
Tuberkulose kann im Thoraxröntgen
zudem oftmals nicht von einer latenten
Infektion unterschieden und muss im-
mer in Kontext mit der klinischen und
epidemiologischen Präsentation gesehen
werden [9, 16, 29].
Computertomographie
Die CT ist sensitiver als das Thorax-
röntgen. In 91% der Fälle kann in der
CT eine Tuberkulose veriﬁziert bzw. in
76% exkludiert werden. Häuﬁg wird die
CT im Anschluss an ein Thoraxröntgen
durchgeführt, umeine detailliertereAus-
sage über subtile Parenchymveränderun-
gen oder den Lymphknotenbefall zu er-
halten, Diﬀerenzialdiagnosen zu exklu-
dieren und Komplikationen nachzuwei-
sen. Weiter spielt es eine wichtige Rolle
zur Ermittlung einer aktiven Tuberkulo-
seerkrankung.
Magnetresonanztomographie
Die MRT wird gezielt zur Abklärung ei-
ner extrapulmonalen Tbc eingesetzt, wie
z. B des ZNS, des Herzens oder des mus-
kuloskeletalen Systems. Im Thorax wird
sie nicht regelmäßig eingesetzt.
Nuklearmedizinische Verfahren
Die PET (Positronenemissionstomogra-
phie) bzw. die PET-CT spielt in der Ab-
klärung der Tbc keine Rolle [24]. Ins-
besondere kann anhand des Fluordes-
oxyglukose(FDG)-Uptakes der PET die
Tbc nicht von einem malignen Tumor
unterschieden werden. Im Gegensatz zu
Makrophagen in malignen Tumoren zei-
gen Makrophagen bei einer Tuberkulo-
se jedoch nur einen sehr niedrigen 11C-
Cholin-Uptake. Somit sprechen ein ho-
her FDG- und ein niedriger 11C-Cholin-
Uptake eher für eine Tuberkulose als für
einen malignen Tumor [11].
68Ga-Citrat akkumuliert sowohl in
pulmonalen als auch extrapulmonalen
Tuberkuloseherden und kann in der
PET möglicherweise durch die Unter-
scheidung aktiver von inaktiven Tu-
berkuloseherden zur Beurteilung des
Therapieerfolgs beitragen [25].
Einteilung der Tuberkulose
Die traditionelle Einteilung in primäre
und postprimäre Tbc wird durch neuere
genetische Studien zunehmend infrage
gestellt. So wurde durch Anwendung
spezieller molekularer Techniken über
DNA-Fingerprinting festgestellt, dass
das radiologische Erscheinungsbild einer
Tbc nicht abhängig vom Zeitpunkt der
Infektion ist, sondern von der Immunla-
ge, wobei sich beim immunkompetenten
Patienten eine Tbc-Erkrankung eher im
Oberlappen mit Kavitationen manifes-
tiert, bei immuninkompetenten Patien-
ten in einem Befall der Unterlappen mit
Pleuraergüssen und Lymphadenopathie
[10, 12, 20]. Gleichwohl wird aus didak-
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Abb. 38 CT, axiale Schichtführung, 21-jähriger Patientmit exsudativer Tbc. Es zeigen sichbilaterale
ausgedehnteperibronchovaskuläreKonsolidierungenundzahlreicheNoduli sowie kleineRundherde
Abb. 48 CT, axiale Schichtführung, 44-jähriger Patientmit postprimärer Tbc. Es zeigen sichgroße
unscharfe Kavernen in beidenOberlappen
tischen Gründen im Folgenden aber die
traditionelle Einteilung in primäre und
postprimäre Tbc beibehalten.
Thorakale Manifestationen
Die thorakale Manifestation der Tbc be-
trifft vorwiegend die mediastinalen und
hilären Lymphknoten und die Lungen.
Nur in 0,5 % der Fälle kommt es im Rah-
men einer extrapulmonalen Tuberkulo-
semanifestationauchzumBefall desHer-
zens oder der Pleura mit Ausbildung ei-
ner Pleuritis exsudativa tuberculosa oder
eines speziﬁschen Pleuraempyems [19].
Pulmonale Tuberkulose
Primäre pulmonale Tuberkulose
Die primäre Tuberkulose ist eine Erst-
infektion oder eine aktive Tuberkulo-
seerkrankung eines Menschen, der zu-
vor noch nicht mit M. tuberculosis in
Kontakt gekommen ist. Die primäre Tbc
betrifft überwiegend Kinder, häuﬁg vor
dem 5. Lebensjahr, wobei die Zahl der
primären Tuberkulosefälle auch bei Er-
wachsenen zunimmt [15].
Aus radiologischer Sicht manifestiert
sich die primäre Tuberkulose mit me-
diastinaler und hilärer Lymphadenopa-
thie, Parenchymveränderungen, Pleura-
befall oder miliarer Aussaat [6].
Mediastinale und hiläre
Lymphadenopathie
In der primären Phase der Infektion
kommt es über lokale Lymphgefäße bei
bis zu 96% der Kinder und bis zu 43%
der Erwachsenen zu einer Besiedlung
lokaler, meist hilärer oder mediastinaler
Lymphknoten [4]. Obwohl die Lymph-
adenopathie meistens mit einem zusätz-
lichen pulmonalen Befall assoziiert ist,
kann sie auch einmal isoliert auftreten.
Lymphknoten mit einem Durchmesser
von über 2 cm sind oftmals zentral
nekrotisch; auch dies spricht für das
Vorliegen einer aktiven Tbc-Erkrankung
(. Abb. 1). Der Lymphknotenbefall kann
beidseitig sein (in einem Drittel der Fäl-
le), überwiegend ist er aber einseitig,
bevorzugt rechts hilär und paratracheal.
Unter Therapie kommt es meistens nach
6 Monaten zu einer Kalziﬁzierung der
Lymphknoten [4].
Parenchymveränderungen
Als Parenchymveränderungen einer pri-
mären Tbc zeigt sich häuﬁg eine große,
dichte subpleurale Konsolidierung, die
aufgrund der stärkeren Ventilation be-
vorzugt in denUnterfeldern und imMit-
telfeld entsteht. Vor allem bei Kindern
kommt es gelegentlich zu einer lokalen
Lymphangitis mit Befall der ipsilateralen
hilären Lymphknoten. Der primäre pul-
monaleBefallwirdalssogenannterGhon-
Herd bezeichnet. Nach erfolgter Abhei-
lung wird die Kombination aus einem
Ghon-Fokus und hilären bzw. mediasti-
nalen verkalkten Lymphknoten als Ran-
ke-Komplexbezeichnet.BeinormalerIm-
munlage kommt es zumAbheilenmit lo-
kalerNarbenbildungundzurAusbildung
eines Granuloms mit zentraler Nekrose.
Beﬁndet sich ein sogenanntes Tuberku-
lom im apikalen Oberlappen, wird es Si-
mon-Spitzenherd genannt [30].
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In 10–20% der Tuberkulosefälle kommt
es zum Befall der Atemwege. Die Über-
tragung kann einerseits durch lokal
befallene Lymphknoten erfolgen, als
auch durch eine direkte endobronchiale
Besiedlung oder eine lymphatische Aus-
breitung bedingt sein. Die Hauptbron-
chien sind im Rahmen einer aktiven
Erkrankung am häuﬁgsten betroﬀen.
Während es im akuten Stadium zu ei-
ner Verdickung der Bronchialwände mit
Einengung des Lumens kommt, zeigen
sich im chronischen Verlauf eher leich-
te Bronchiektasien und Ausdünnungen
der Bronchialwände sowie Bronchus-
stenosen mit konsekutiven Atelekta-
sen, Airtrapping und poststenotischen
chronischen Pneumonien als mögliche
Komplikationen [17].
Pleuraerguss
Ein einseitiger Pleuraerguss ist in selte-
nen Fällen die alleinige Manifestation ei-
ner primären Tbc und zeigt sich oftmals
3 bis 7Monate nach primärer Exposition
mit M. tuberculosis [29]. Häuﬁg handelt
es sich dabei um ein steriles Exsudat.
Miliare Tuberkulose
Bei der miliaren Tbc handelt es sich um
einepotenziell tödlicheFormderTbc,die
beibiszu8%allerTbcErkranktenauftritt
und durch eine ausgeprägte hämatogene
Aussaat von M. tuberculosis bedingt ist.
Betroﬀen sind v. a. ältere Personen
mit reduziertem Immunstatus wie z. B.
bei Malnutrition, Alkoholismus, Diabe-
tes mellitus, Nierenversagen etc. sowie
HIV/AIDS [3].
Vor allem gefäßreiche Organe wie
Lungen, Leber, Milz sowie Knochen-
mark sind betroﬀen. Histopathologisch
handelt es sich um kleine zentral ne-
krotische Granulome mit umgebendem
Rand aus epitheloiden Histiozyten und
ﬁbrotischem Gewebe.
Initial ist das Thoraxröntgen in
25–40% der Fälle unauﬀällig. In der CT
zeigen sichdiﬀus verteilte, 1–3mmgroße
Noduli in beiden Lungen mit oftmals
zusätzlichen intra- und interlobulären
septalen Verdickungen. Die Noduli kön-
nen zu Konsolidierungen verschmelzen,
und zusätzlich können ein Pleuraer-
guss, eine mediastinale Lymphadeno-
pathie und Kavitationen vorkommen
(. Abb. 2). Gefürchtete Komplikationen
sind einerseits die Entwicklung eines
„acute respiratory distress syndrome“
(ARDS), kardiale Komplikationen, die
Ausbildung mykotischer Aneurysmen
sowie Leber- und Niereninsuﬃzienz etc.
Unter Therapie bilden sich die Noduli
meist binnen 2 bis 6 Monaten ohne
Abb. 68 CT, axiale und koronare Schichtfüh-
rung über den Thorax, 32-jähriger Patientmit
XDR-Tbc. Es zeigensichgroßeKonsolidierungen
im linkenHemithoraxmit dickwandigen irregu-
lären Kavernen undVolumenreduktion




Die postprimäre pulmonale Tuberkulo-
se entsteht überwiegend bei bereits mit
M. tuberculosis sensibilisierten Jugendli-
chen und Erwachsenen durch eine Reak-
tivierung einer latenten Tbc. Selten sind
ein unmittelbarer U¨bergang aus einer
primärenTbcodereineNeuinfektionUr-
sache einer postprimären Tbc. Radiolo-
gisch manifestiert sich die postprimäre
Tuberkulose mit parenchymalen Verän-
derungen,Kavitationen,Atemwegsbetei-
ligung, pleuraler Beteiligung und ande-
ren Komplikationen wie Fibrose.
Parenchymveränderungen
In einem Drittel der Fälle zeigen sich
bilaterale, meist jedoch unilaterale, un-
scharfe, verstreute Konsolidierungen in
mehreren Lungensegmenten mit zusätz-
lichen linearen und nodulären Verände-
rungen. Oftmals sind der apikale und
posteriore Oberlappen sowie der apikale
Unterlappen betroﬀen (. Abb. 3).
In 50% der Fälle entstehen durch
Anschluss einer verkäsenden Nekro-
se an das Bronchialsystem in diesen
Konsolidierungen Kavernen mit dicker
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unregelmäßiger Wand (. Abb. 4). Luft-/
Flüssigkeitsspiegelbildungen innerhalb
dieser Kavernen sprechen für eine Su-
perinfektion, das „air-crescent sign“
(Luftsichel) spricht für eine fungale Be-
siedlung. Unter Therapie wird die Wand
der Kaverne dünner oder verschwindet
ganz, sodass nur noch geringe, narbige
Parenchymveränderungen verbleiben.
In ca. 5 % der Fälle entstehen im Rah-
men einer postprimären Tbc sogenannte
Tuberkulome.Hierbei handelt es sich um
solitäre, bis 4 cm große, scharf berandete,
runde Raumforderungen typischerweise
in den apikalenOberlappen.Oftmals zei-
gen sich lokoregionär kleine umgebende
Satellitenläsionen, und in bis zu 30% der
Fälle entsteht eine intraläsionale Kaver-
ne[18].DiﬀerenzialdiagnostischsindTu-
berkulomeoftnichtvonmalignenRaum-
forderungen zu unterscheiden, und bei
unklaren Befunden ist eine feingeweb-
liche Abklärung mittels Bronchoskopie
oder CT-gezielter Biopsie unabdingbar.
Atemwege
Bei Befall der Atemwege kommt es ne-
ben einer bronchialen Wandverdickung
mit zunehmender Lumeneinengung bis
hin zu bronchialen Stenosen häuﬁg zu
Mukusplugging und obstruktiven Pneu-
monien. Bei zusätzlicher endobronchia-
ler Ausbreitung der Infektion ﬁndet sich
in der CT das Bild eines „tree in bud“.
Die aktive postprimäre Tuberkulose ist
gekennzeichnet durch (. Abb. 5):
4 „tree in bud“,
4 lobuläre Konsolidierungen,




Pleuraergüsse treten bei der postpri-
mären Tbc in etwa 18% der Fälle auf,
sind meist unilateral und septiert und
heilen oft schwielig ab. Als Komplikation
kann es aber bei deutlich reduziertem
Immunstatus oder bei inadäquater The-
rapie zur Ausbildung einer Pleuritis und
in weiterer Folge zur Entstehung eines
Empyema necessitatis oder bronchopleu-
ralen Fisteln kommen. Das Empyema
necessitatis ist eine schwerwiegende pu-
rulente pleurale Infektionmit Fortschrei-
ten der Entzündung über die parietale
Pleura in die thorakalen Weichteile mit
Ausbildung von Thoraxwandabszessen.
Eine mediastinale oder hiläre Lymph-
adenopathie ist bei der postprimärenTbc
nur in etwa 5% der Fälle nachweisbar.
Neben der Ausbildung einer milia-
ren Tuberkulose, die sich sowohl aus der
primären als auch der postprimären Tbc
entwickelt, kann es als Folge einer nicht
behandelten postprimären Tuberkulose
aufgrund des stetigen Fortschreitens der
Erkrankung zu einer Lungendestruktion
kommen. Es resultiert eine sogenannte
ﬁbroproliferative Erkrankung mit nodu-
lären und auch retikulären Parenchym-




Weiter können arterielle Pseudoaneu-





XDR-Tbc entspricht am ehesten jenem ei-
ner ausgeprägten postprimären Tuberku-
lose.
Neben Konsolidierungen zeigen sich
kleine Noduli, Tree-in-bud-Formatio-
nen, Kavitationen, Traktionsbronchiek-
tasien sowie ausgeprägte ﬁbrotische
Distorsionen mit Destruktion ganzer
Lungenlappen. Die Kavernen sind oft-
mals inmehrerenLungensegmentenund
deutlich größer als bei der postprimären
Tbc (. Abb. 6).
Kardiale Tuberkulose
Eine kardiale Beteiligung im Rahmen ei-
ner Tbc ist mit 0,5 % eher selten und be-
trifft überwiegend das Perikard mit Aus-
bildung einer Perikarditis. Eine Myokar-
ditis ist seltener und entsteht meistens
im Rahmen einer miliaren Aussaat. Bi-
laterale Pleuraergüsse und Perikardver-
kalkungen sowie eine weitgestellte V. ca-
va inferior und auch ein Perikarderguss
können begleitend auftreten [19].
Fazit für die Praxis
4 Für die nahe Zukunft wird eine
steigende Inzidenz der Tuberkulose
erwartet. Daher ist die Kenntnis der
radiologischenManifestation v. a. der
pulmonalen Tuberkulose essenziell,
besonders was die Diﬀerenzierung
einer aktiven Tuberkulose von einer
inaktiven Tuberkulose betriﬀt.
4 Sicherster Indikator einer Inaktivität
ist eine radiologische Befundkon-
stanz über 6 Monate bei negativen
Sputumkulturen.
4 Vor allem bei immunsupprimier-
ten PatientInnen ist bei unklaren
therapieresistenten pulmonalen
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Bislangwerden zur Frühdiagnose einer De-
menzerkrankungmeist neuropsychologi-
sche Tests genutzt. Ergänzenddazuwerden
imGehirnwasser eines Patienten vorhan-
dene Biomarker bestimmt, die im Falle von
Alzheimer verändert sind. Auch bildgeben-
deVerfahrenkommenzumEinsatz. Sokann
mittelsMRT eine Veränderung des Gehirn-
volumens durch das Absterben von Zellen
immittleren Schläfenlappen des Großhirns
sichtbar gemachtwerden. Darüber hinaus
könnenmithilfe nuklearmedizinischer Un-
tersuchungenwie dem „PIB-PET“ Alzhei-
mer-typische Eiweißablagerungen erkannt
werden. Jetzt haben Experten der Deut-
schenGesellschaft fürUltraschall in derMe-
dizin (DEGUM)eineweitereMethode fürdie
Diagnose vonAlzheimer entwickelt. In ei-
ner Pilotstudiemit 32 Alzheimerpatienten
und 84 gesunden ProbandenwurdenAlz-
heimer-typischeGewebeveränderungen in
einembestimmten Teil des Gehirnsmittels
„transkranieller Sonograﬁe“ sichtbar ge-
macht. DieWissenschaftlerwollendiesen
BefundnunangrößerenPatientengruppen
bestätigen undprüfen, inwieweit sich der
Hirnultraschall auch als Screening-Instru-
ment zur reihenmäßigenUntersuchung in
der Bevölkerung eignet.
Originalpublikation: Yilmaz R, Pilotto A, Ro-
eben B et al (2016) Struktureller Ultraschall
desmedialen Temporallappens bei Alzhei-
mer-Demenz. Ultraschall in derMedizin.
doi:10.1055/s-0042-107150
Quelle: www.degum.de
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